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ROLE OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN PATHOGENE-
SIS OF ISCHEMIC STROKE (REVIEW OF LITERATURE) 
 
Ischemic stroke together with ischemic heart disease and onco-
pathology continues to hold leading position among causes of morbidi-
ty, mortality and invalidization of population both in Ukraine and in 
the whole world. Endothelial dysfunction is an early feature of a 
stroke. That is why knowing of mechanisms that are the basis of its 
development is very significant. The most important function of endo-
thelium is vasomor tone regulation which is made by means of correla-
tion between vasodilators and vasoconstrictors. During endothelial 
dysfunction the bioavailability of nitrogen oxide is decreased, thus 
vasodilatory effect of endothelium is violated. An important change is 
increasing of products and biological activity – endothelin-1. It per-
forms its influence through activation of specific ETA and ETB-
receptors. Effect of endothelin-1 is determined by localization of re-
ceptors and correlations between them. The basic action principle of 
endothelin-1 is increasing of internal cellular concentration of calcium. 
It causes strong contraction of unstriated muscles as well as coagulants 
activation. 
Imbalance in factor system of endothelial vascular innervation evi-
dences endothelium-dependent mechanisms of ischemic stroke patho-
genesis. 
Key words: ischemic stroke, endothelial dysfunction, nitrogen ox-
ide, endothelin-1. 
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РОЛЬ ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ В ПАТОГЕНЕЗІ 
ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 
 
Ішемічний інсульт поряд з ішемічною хворобою серця та онко-
патологією продовжує утримувати лідируючі позиції серед причин 
захворюваності, смертності та інвалідизації населення як в Україні 
так і в цілому світі. Дисфункція ендотелію є ранньою ознакою ін-
сульту. Тому знання механізмів, що лежать в основі її розвитку 
мають велике значення. Найважливішою функцією ендотелію є 
регуляція судинного тонусу, яка здійснюється за рахунок співвід-
ношення між вазодилататорами та вазоконстрикторами. При ендо-
теліальній дисфункції зменшується біодоступність оксиду азоту, а 
отже порушується судинорозширювальний ефект ендотелію. Важ-
ливою зміною також є збільшення продукції і біологічної активно-
сті – ендотеліну-1.  Порушення балансу в системі факторів ендоте-
ліальної вазорегуляції свідчить про ендотелій-залежні механізми 
патогенезу ішемічного інсульту. 
Ключові слова: ішемічний інсульт, ендотеліальна дисфункція, 
оксид азоту, ендотелін-1. 
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РОЛЬ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ В ПАТОГЕНЕЗЕ 
ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 
 
Ишемический инсульт рядом с ишемической болезнью сердца и 
онкопатологией продолжает удерживать лидирующие позиции сре-
ди причин заболеваемости, смертности и инвалидизации населения 
как в Украине так и во всем мире. Дисфункция эндотелия является 
ранним признаком инсульта. Поэтому знания механизмов, лежащих 
в основе ее развития имеют большое значение. Важнейшей функци-
ей эндотелия является регуляция сосудистого тонуса, которая осу-
ществляется за счет соотношения между вазодилататорами и вазо-
констрикторами. При эндотелиальной дисфункции уменьшается 
биодоступность оксида азота, а следовательно нарушается сосудо-
расширяющий эффект эндотелия. Важным изменением также явля-
ется увеличение продукции и биологической активности - эндоте-
лина-1. Нарушение баланса в системе факторов эндотелиальной 
вазорегуляции свидетельствует о эндотелий-зависимых механизмах 
патогенеза ишемического инсульта. 
Ключевые слова: ишемический инсульт, эндотелиальная дис-
функция, оксид азота, эндотелин-1. 
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Вступ 
Судинні захворювання головного мозку є 
однією з найбільш важливих і складних про-
блем клінічної медицини, що обумовлено їх 
значною поширеністю, високою інвалідністю і 
смертністю [1]. 
У структурі судинних захворювань головно-
го мозку саме ішемічний інсульт є однією з 
найпоширеніших клінічних форм гострого по-
рушення мозкового кровообігу. За даними між-
народних мультицентрових досліджень, спів-
відношення ішемічних і геморагічних інсультів 
становить 80—85 та 15—20 % відповідно. Тому 
серед хворих з наслідками порушення мозково-
го кровообігу і вираженим ступенем інваліднос-
ті переважають особи, які перенесли його іше-
мічний варіант. 
Щорічно у світі реєструють від 10 до 15 млн 
випадків первинного чи повторного інсульту [2, 
35]. Щорічно в Україні діагностується 3 млн. 
випадків цереброваскулярної патології (ЦВП), 
при чому на частку інсультів у її структурі при-
падає 3,3 % [4]. Захворюваність на мозковий 
інсульт у нашій країні суттєво перевищує ана-
логічні показники в розвинутих країнах світу і 
становить 31% у нозологічній структурі всіх 
форм цереброваскулярних хвороб. Аналіз дина-
міки захворюваності на інсульт в Україні за 
останні 10 років свідчить про несприятливу тен-
денцію до її зростання, яка набула значної інте-
нсивності за останні 2 роки [16].  Частота вини-
кнення інсульту в Україні за данними різних 
авторів варіює від 110 до 130 тис. випадків на 
протязі року [3, 29, 40, 51]. Захворюваність на 
ЦВП в Північно-Східному регіоні порівняно 
нижча ніж в інших регіонах України. Серед об-
ластей Північно-Східного регіону найнижчий 
рівень захворюваності в Сумській області і 
складає 692,9 випадків на 100 тис. населення [7]. 
Кожні 5 хвилин в однієї людини в нашій кра-
їні розвивається інсульт і кожні 12 хвилин один 
з хворих помирає від інсульту. Статистичні дані 
свідчать, що 30-40% пацієнтів з інсультом в 
Україні вмирають продовж одного місяця і біля 
половини впродовж одного року, 20-40% стають 
інвалідами і лише менше 20% повертаються до 
повноцінного життя [5].  
   Ішемічний інсульт - це гостре порушення 
мозкового кровообігу, яке супроводжується 
структурно-морфологічними змінами в тканині 
мозку і стійким неврологічним дефіцитом. 
Ішемічний інсульт є патологічним процесом, 
що виникає внаслідок негативного впливу на 
головний мозок цілого ряду факторів ризику. За 
результатами Фремінгемського дослідження 
фактори ризику поділяють на достовірно дове-
дені та ймовірні. Практичне значення має поділ 
факторів ризику на модифіковані та немодифі-
ковані [2]. До немодифікованих факторів відно-
сять вік, стать, спадковість, до модифікованих – 
артеріальну гіпертензію, тютюнопаління, пору-
шення серцевого ритму, цукровий діабет, гіпер-
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холистеринемію, зловживання алкоголем, над-
мірну масу тіла, гіподинамію та транзиторні 
ішемічні атаки в анамнезі. 
Головний мозок, маса якого у дорослої лю-
дини становить лише 2 % від загальної маси 
тіла, за 1 хвилину отримує  750 – 850 мл крові, 
майже 20 % всього кисню, що потрапляє в орга-
нізм, і приблизно стільки ж глюкози. У фізіоло-
гічних умовах за 1 хв кожні 100 г тканини голо-
вного мозку отримують 55 – 60 мл крові, спо-
живають 3 – 5 мл кисню [1, 6]. Постійне надхо-
дження кисню та глюкози необхідне для збере-
ження енергетичного субстрату мозку, функціо-
нування нейронів та підтримання їх інтегратив-
ної функції. 
Концепція порогового ішемічного кровотоку 
є однією з сучасних концепцій патогенезу іше-
мічного інсульту. Первинна реакція виникає при 
зменшенні мозкового кровотоку нижче 55 
мл/100 г речовини мозку за 1 хв і проявляється 
гальмуванням синтезу білка. Зменшення мозко-
вого кровообігу нижче 35 мл/100 г/хв стимулює 
анаеробний гліколіз, нижче 20 мл/100 г/хв ви-
кликає надлишкове вивільнення збуджуючих 
нейротрансміттерів, запускає порушення енер-
гетичного обміну. Виділяють верхній ішемічний 
поріг, або поріг утрати електричної функції з 
кровотоком менше 20 мл/100 г речовини мозку 
за 1 хв, нижче якого порушуються функції ней-
ронів: припиняється електрична активність у 
клітинах кори, зменшується амплітуда виклика-
них потенціалів з ділянки фокальної ішемії, по-
рушується синаптична передача. Критичним 
порогом для необоротного пошкодження ней-
ронів вважають зниження мозкового кровообігу 
менше 10 мл/100 г за 1 хв. Такий ступінь ішемії 
розглядають як нижній ішемічний поріг енерге-
тичного ураження або поріг втрати клітинного 
іонного гомеостазу. Відбувається різке метабо-
лічне порушення в епіцентрі ішемії: аноксична 
деполяризація клітинних мембран, розвивається 
цитотоксичний (обмінний) набряк мозку. Вна-
слідок цього  виникають необоротні ушкоджен-
ня нейронів і клітин нейроглії — некроз, апоп-
тоз [1, 6, 8]. 
Другою не менш важливою концепцією па-
тогенезу ішемічного інсульту є концепція іше-
мічної напівтіні. За даною концепцією зона це-
ребральної ішемії не є однорідною. 
Ділянка мозку з найбільш вираженим зни-
женням мозкового кровообігу (менше 10 
мл/100г/хв) – «ядро» мозкового інфаркту, зазнає 
незворотного ушкодження за рахунок некрозу 
дуже швидко (на протязі 6-8 хв).  На протязі 
декількох годин «ядро» інсульту  оточене іше-
мізованою, але живою тканиною (з рівнем кро-
вотоку до 20мл/100г/хв) – це зона «ішемічної 
напівтіні», або пенумбри. Порушення  функції 
нейронів у ній мають оборотний характер. Хоча 
клітини знаходяться у стані ризику функціона-
льних порушень, кровотік  знаходиться між 
двома порогами і відповідає «мізерній» перфу-
зії. Тобто відновивши мозковий кровотік в зоні 
пенумбри можна запобігти «доформуванню» 
вогнища некрозу та зменшити неврологічний 
дефіцит. Якщо це не вдається зробити, клітини 
ішемічної напівтіні гинуть за механізмом апоп-
тозу, а зона інфаркту розширюється [1, 2, 8, 41, 
48]. 
До провідних патогенетичних механізмів 
при гострій ішемії головного мозку відносять: 
виснаження клітинних енергетичних ресурсів, 
надмірне накопичення збудливих амінокислот 
та повʹязана з цим екзайтотоксичність, утворен-
ня активних форм кисню з розвитком оксидант-
ного стресу, функціональні зміни гематоенце-
фалічного барʹєру (ГЕБ) та його  складової – 
ендотелію церебральних судин, реакція стрес-
реалізуючої імунонейроендокринної системи на 
ушкодження головного мозку [8]. 
Раптове зменшення перфузії головного моз-
ку призводить до значного обмеження надхо-
дження в мозкову тканину основних енергетич-
них субстратів — кисню та глюкози. Мозок за-
безпечується єнергією в результаті окислення 
глюкози та утворення АТФ (окислення 1-ї моле-
кули глюкози дає 38 молекул АТФ). Оскільки 
при ішемії мозку вміст кисню в крові недостат-
ній для аеробного окислення глюкози, то запус-
кається анаеробний шлях розщеплення глюкози, 
який лише частково компенсує енергетичні пот-
реби мозку (анаеробне розщеплення 1-ї молеку-
ли глюкози дає лише 2 молекули АТФ). 
При ішемії  рівень АТФ зменшується у 19 
разів, в порівнянні з аеробним окисненням такої 
ж кількості глюкози. Енергетичний дефіцит 
призводить до  порушення функції  Na/K – на-
соса. Порушення активного іонного транспорту 
призводить до пасивного відтоку К+ з клітин та 
притоку Са2+ до клітини, внаслідок чого відбу-
вається деполяризація клітинних мембран. 
Гостра ішемія зумовлює надмірне утворення 
нейронами глутамату. За фізіологічних умов 
глутамат є збуджувальним медіатором і міс-
титься в багатьох нейронах мозку. Нейрони та 
клітини нейроглії поглинають зайвий глутамат 
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із міжклітинного простору, але клітини ішеміч-
ної напівтіні не мають для цього енергії (тка-
нинної АТФ). Глутамат у великій кількості 
спричиняє перезбудження постсинаптичних 
рецепторів, що отримало назву – глутаматна 
екзайтотоксичність [8, 9, 52]. Внаслідок 
звʹязування глутамату з NMDA-рецепторами 
відбувається «шокове» відкриття кальцієвих 
каналів та масивний  приток Са2+  у клітини 
[32]. Са2+ в цитоплазмі викликає контрактуру 
фібрилярних структур та пошкодження мітохо-
ндрій, що в свою чергу підвищує рівень цито-
хрому С. Внаслідок цього відбувається актива-
ція каспази, що призводить до гибелі клітини за 
механізмом апоптозу. Також Са2+ сприяє акти-
вації протеаз, фосфоліпаз (активує фосфоліпазу 
А2, яка володіє детергентною дією на мембра-
ну), NO-синтази [11]. Це призводить до зрос-
тання рівня оксиду азоту та вільних радикалів, 
розвитку оксидантного стресу та загибелі клі-
тин. 
 
 
 
Рис.1. Патобіохімічні механізми ішемічного ураження (за Donnan,2005) 
 
Іноді реперфузія призводить до більшого 
тканинного пошкодження, ніж її відсутність. 
При реперфузії ішемізованих ділянок головного 
мозку кисень, що з’являється в тканинах, всту-
пає в реакцію з проміжними компонентами ди-
хального ланцюга з утворенням супероксид-
аніону, тобто відбувається підвищене утворення 
активних форм кисню при реоксигенації мозку – 
«кисневий парадокс» [1, 8, 53]. 
У патогенезі ішемічного інсульту провідну 
роль відіграє ендотеліальна дисфункція. 
Ендотелій, за класичним визначенням, - це 
моношар спеціалізованих клітин, які вистила-
ють зсередини кровоносні та лімфатичні суди-
ни, порожнини серця. На сучасному етапі ендо-
телій вважають складною метаболічною систе-
мою та активно функціонуючим органом. Ви-
явилось, що ендотелій судин не просто селекти-
вний бар’єр між кров’ю і тканинами , а й найбі-
льша в організмі залоза внутрішньої секреції  [9, 
12, 13]. 
Щоб зрозуміти масштаб важливості ендоте-
лію достатньо сказати, що в організмі людини 
масою 70 кг - 1 трильйон ендотеліальних клітин 
загальною масою 1,5-1,8 кг (приблизно відпові-
дає масі печінки). Безперервний моношар клітин 
ендотелію становитиме 7 км у довжину, або 
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займе площу одного футбольного поля чи шести 
тенісних кортів [10, 12]. 
В залежності від локалізації виділяють три 
види ендотеліального покриву: ендотелій су-
цільного, фенестрованого та синусоїдного типу 
[9, 14]. Ендотелій суцільного типу найбільш 
поширений, клітини щільно прилягають одна до 
одної. Такий тип ендотелію характерний для 
капілярів скелетних мʹязів, а також для капілярів 
які формують гематоенцефалічний барʹєр. Фе-
нестрований ендотелій містить  стоншені  діля-
нки – фенестри, які полегшують обмін речовин 
між кров’ю та тканиною. Такий ендотелій зна-
ходиться в клубочках нирок, ендокринних зало-
зах, ворсинках кишечника, печінці. Синусоїд-
ний ендотелій характеризується наявністю щі-
лин між клітинами, базальна мембрана також 
перфорована. Синусоїдний ендотелій знахо-
диться в органах, де відбувається обмін кліти-
нами, наприклад кістковий мозок. 
До основних функцій ендотелію відносять: 
бар’єрна (ендотелій відділяє кров від власне 
тканини  судинної стінки), транспортна (забез-
печення дифузії, фільтрації та мікровезикуляр-
ного транспорту), метаболічна (участь у проце-
сах обміну речовин та енергії), підтримання 
тромборезистентності (синтез сполук, які забез-
печують тромборезистентність та процеси гемо-
стазу при порушенні цілісності ендотеліального 
шару), взаємодія з іншими типами клітин (з гла-
дкими міоцитами й макрофагами судинної  сті-
нки, форменними елементами крові), регуляція 
судинного тонусу (гемодинамічні чинники, біо-
логічно активні речовини, гормони, фармаколо-
гічні агенти впливають на стан скорочення гла-
дких м’язів судинної стінки не прямо, а опосе-
редковано – через ендотеліальні клітини, які 
вивільнюють, залежно від характеру стимулу, 
вазодилятаторні або вазоконстрикторні речови-
ни) [15]. 
Ендотеліальна дисфункція – це дисбаланс 
між продукцією вазодилатуючих, антипроліфе-
ративних, ангіопротекторних факторів (оксид 
азоту, простациклін, тканинний активатор плаз-
міногену та ін.) і вазоконстрикторних, протром-
ботичних, проліферативних, прозапальних субс-
танцій (ендотелін, тромбоксан А2, супероксида-
ніон, інгібітор тканинного активатора плазміно-
гену, цитокіни та ін.) [10, 14, 17, 18, 28, 42]. 
Фактори ризику судинних захворювань рано 
чи пізно порушують баланс ендотеліальних су-
динних агентів, що в подальшому реалізується в 
ініціюванні і прогресуванні патологічних змін 
судин, в тому числі церебральних [14]. Дисфун-
кція ендотелію може бути самостійною причи-
ною порушення кровообігу, оскільки провокує 
ангіоспазм чи тромбоз судин, а з іншого боку 
порушення реґіонарного кровообігу (наприклад 
ішемія) можуть призводити до ендотеліальної 
дисфункції. 
До основних причин дисфункції ендотелію 
відносять: гемодинамічні фактори (пристінкова 
напруга зсуву), дисліпідемія (гіперхолестерине-
мія), гіпергомоцистеїнемія, асиметричний диме-
тиларгінін, гіперглікемія, вільнорадикальне по-
шкодження ендотелію, екзогенні та ендогенні 
інтоксикації, вікові зміни [18, 19, 20].  
Ендотеліальна дисфункція проходить декі-
лька фаз: 
1. Фаза компенсації – підвищення секре-
торної активності ендотеліоцитів в умовах  зро-
стаючих вимог до судинної системи. 
2. Фаза субкомпенсації – (зворотня) по-
рушення барʹєрної функції ендотелію, підви-
щення проникності для моноцитів, прозапаль-
них цитокінів, ендотеліну та ін. 
3. Фаза декомпенсації – структурно-
метаболічне виснаження ендотелію. Відбуваєть-
ся функціональне згасання, загибель і десквама-
ція клітин, пригнічення їх регенерації [8]. 
Основним проявом ендотеліальної дисфунк-
ції є порушення рівноваги між вазодилятацією і 
вазоконстрикцією [21, 34]. Баланс у системі ва-
зорегуляції забезпечується фізіологічними анта-
гоністами: оксидом азоту та  ендотеліном-1.  
Проривом у вивченні ендотелію  було вияв-
лення ендотеліального фактора релаксації судин  
- оксиду азоту (NO) [22, 33, 39]. 
Під впливом певних факторів в клітинах ен-
дотеліоцитів збільшується концентрація іонів  
Са2+. Утворюється комплекс кальмодулін – 
[Са2+], який активує NO-синтазу (NOS), під 
впливом якої відбувається утворення оксиду 
азоту. Cубстратом для оксиду азоту є  L-аргінін 
– незамінна  амінокислота [36]. Утворившись 
під впливом NO-синтази оксид азоту активує 
гуанілатциклазу в гладкомʹязевих клітинах яка 
стимулює синтез циклічного ГМФ, внаслідок 
чого відбувається вазодилятація. 
Виділяють три типи NO-синтази. NOS 1-го 
типу – нейрональна. Найбільше її виявлено в 
нервовій тканині, але також знаходиться в ске-
летних мʹязах,  кардіоміоцитах, епітелії бронхів. 
Регулюється внутрішньоклітинним рівнем каль-
цію. NOS 2-го типу – індуцибельна. Основним її 
джерелом є макрофаги, але також міститься в 
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гладкомʹязових клітинах, гепатоцитах, кардіомі-
оцитах. Не залежить від рівня кальцію. NOS 3-
го типу – ендотеліальна. Названа за місцем ви-
явлення. Регулюється вмістом кальцію. 
За фізіологічних умов оксид азоту підтримує 
тонус судин у спокої та забезпечує неадгезив-
ність ендотелію по відношенню до форменних 
елементів крові. Це так звана базальна секреція, 
яка відбувається  при активації NOS 3-го типу. 
У відповідь на приток крові, гіпоксію, викид в 
кров ацетилхоліну, норадреналіну, внаслідок 
зміни напруги зсуву  виникає стимульована сек-
реція  NO [8, 10]. 
Фізіологічне функціонування ендотелію від-
різняється безперервною базальною секрецією 
оксиду азоту, що підтримує тонус судин. Вва-
жається, що порушення фізіологічних концент-
рацій оксиду азоту відіграє важливу роль в ме-
ханізмах ініціації та прогресування ендотеліаль-
ної дисфункції. 
Внаслідок активації ендотеліальної  NO-
синтази  відбувається секреція оксиду азоту на 
фізіологічному рівні, здійснюється цитопротек-
тивний вплив на організм. Це супроводжується 
вазодилятацією, зниженням клітинної проліфе-
рації, зниженням адгезії та агрегації тромбоци-
тів. 
При активації нейрональної та індуцибельної  
NO-синтази  відбувається гіперпродукція окси-
ду азоту і здійснюється цитотоксичний вплив. 
Пригнічується ендотеліальна NO-синтаза, утво-
рення токсичних речовин при взаємодії з супе-
роксиданіоном, пригнічення мітохондріального 
дихання і як наслідок загибель клітини [8, 31, 
44, 45]. 
Ендотелін-1 – є біциклічним поліпептидом. 
Попередником є  неактивний препроендотелін, 
від якого під дією специфічної ендопептидази 
відщеплюється big-ендотелін. Вig-ендотелін 
розщеплюється під впливом ендотелінперетво-
рюючого ферменту і утворюється ЕТ-1.  У здо-
рових людей його концентрація в крові складає 
0,03 – 0,3 пмоль/мл. Вазоконстрикторний поте-
нціал ендотеліну-1, який вважається найбільш 
активною ізоформою ендотелінів, в 10 разів ви-
щий ніж у ангіатензину ІІ [9]. Основна кількість 
ендотеліну-1 продукується ендотелієм судин, 
але також синтезується астроцитами, гепатоци-
тами, гладкомʹязовими клітинами аорти, епіте-
ліальними клітинами нирок, клітинами бронхіа-
льних залоз та ендометрію.  ЕТ-1 не депонуєть-
ся внутрішньоклітинно, за нормальних умов 
синтезується в низьких дозах і майже весь інак-
тивується в легенях [9, 27].  
Ендотелін-1 здійснює свій вплив через акти-
вацію специфічних рецепторів: ЕТА і ЕТВ–
рецепторів. Рецептори ендотеліну-1 є трансмем-
бранними білками. ЕТА–рецептори переважають 
в гладком'язевих клітинах і відсутні в ендотелі-
альних клітинах.   Взаємодія ендотеліну-1 з 
ЕТА–рецепторами викликає стійку вазоконстри-
кцію і проліферацію гладком'язевих клітин. Бі-
льша частина ЕТВ–рецепторів розташована в 
мембрані ендотеліальних клітин, хоча є і в глад-
ком'язевих клітинах. Стимуляція ЕТВ–
рецепторів сприяє утворенню оксиду азоту і 
простацикліну, які викликають розширення су-
дин, в той час частина ЕТВ–рецепторів, що роз-
ташовані на гладком'язевих клітинах сприяють 
вазоконстрикції. Таким чином, чистий ефект 
ендотеліну-1 визначається локалізацією рецеп-
торів і балансом між ЕТА і ЕТВ – рецепторами 
[23, 24, 26]. 
В фізіологічних умовах  спрацьовує меха-
нізм авторегуляції між вазодилятатороми і вазо-
констрикторами: ЕТ-1 синтезується у дуже ни-
зьких дозах, що за механізмом негативного зво-
ротнього звʹязку стимулює синтез NO. В іншому 
випадку ендотелін-1 взаємодіє з специфічними 
рецепторами викликаючи стійку вазоконстрик-
цію.  
Основою дії ендотелінів є збільшення внут-
рішньоклітинної концентрації кальцію. Тому 
виникає сильне скорочення гладких мʹязів судин 
а також активація коагулянтів (тромбоутворен-
ня) [9]. 
У хворих з церебральним ішемічним інсуль-
том відбувається порушення балансу в системі 
факторів ендотеліальної вазорегуляції – оксиду 
азоту та ендотеліну-1, що свідчить про ендоте-
лійзалежні механізми патогенезу даного захво-
рювання [22, 37, 43]. 
Підвищення плазмової концентрації ендоте-
ліну-1 є маркером гострого церебрального інфа-
ркту [25, 30, 38, 47].  Також зміни рівня ендоте-
ліну-1 відбуваються у хворих з кардіоемболіч-
ним інсультом на фоні хронічної недостатності 
кровообігу [10]. Ще одним показником є зни-
ження вмісту  стабільного метаболіту оксиду 
азоту – нітриту в плазмі крові, що максимально 
було виражено у вкрай тяжких хворих [8, 34, 44, 
49, 50]. 
Таким чином дисфункція ендотелію відіграє 
провідну роль у патогенезі ішемічного інсульту. 
Тому вивчення молекулярно-генетичних меха-
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нізмів функціонування вазодилятаторних та 
вазоконстрикторних агентів є актуальним пи-
танням сьогодення та, можливо, однією з най-
перспективніших можливостей запобігання да-
ної судинної патології. 
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